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Концентрация кислорода в воздухе на уровне моря
в наших широтах составляет около 21 %. Это соот
ветствует уровню парциального давления кислорода
(РО2) ~ 150 мм рт. ст. На вершине Эвереста концент
рация кислорода составляет также 21 %, однако воз
дух там намного более разряженный (значение РО2
составляет приблизительно 55 мм рт. ст.). Парциаль
ное давление кислорода в артериальной крови
(РаО2) является доступным параметром, который
получил особенное распространение также благода
ря тому, что он легко определяется современными
приборами и относительно быстро реагирует на па
тологические изменения (например, пневмонию,
легочную эмболию и другие заболевания).
Парциальное давление атмосферных газов про
является и в жидкостях, т. к. небольшое количество
газа там находится в растворенном состоянии. Для
усвоения большего количества кислорода необходи
мы большие поверхности и небольшие расстояния –
этими возможностями обладают, например, легкие
или жабры.
В легких гемоглобин насыщается кислородом, а
на периферии снова освобождается для производ
ства аденозин3фосфата. Количество транспорти
руемых молекул кислорода – содержание кислорода
(СаО2) – важно, однако в медицинской практике
ему не придается значения, хотя при помощи данно
го показателя можно объяснить большое число про
тиворечивых результатов в пульмонологии и интен
сивной медицине.
Гипоксемия, гипоксия органов
Поражает несоответствие параметров газообмена
между стабильным состоянием и гипоксемией (по
ниженным значением РаО2 в крови), которое можно
наблюдать, например, при походах в высокогорье
или у пациентов с хроническими легочными заболе
ваниями. Здесь иногда происходит такое падение
РаО2, которое многих врачей интенсивной медици
ны заставило бы провести немедленную интубацию
трахеи. На рис. 1 показан пример кривой сатурации
кислорода (SаО2) у больного с синдромом ожирения /
гиповентиляции (сочетание ожирения и ХОБЛ).
SаО2 во время сна иногда падает ниже 50 %, причем
это не оказывает непосредственного отрицательного
влияния на пациента в момент гипоксемии или на
следующее утро после нее. У больного наблюдаются
хронические изменения вследствие гипоксемии –
легочное сердце и полицитемия, однако прямые
последствия или необратимые нарушения вслед
ствие гипоксемии таких критических органов, как
сердце или мозг, отсутствуют. На рис. 2 данный при
мер перенесен на кривую связывания кислородом
гемоглобина. Видно, что у данного больного в тяже
лых фазах гиповентиляции показатель РаО2 снижа
ется до значений около 20 мм рт. ст., что приблизи
тельно соответствует содержанию кислорода на
высоте 7 500 метров над уровнем моря.
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Рис. 2. Кривая диссоциации оксигемоглобина
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С другой стороны, 2 ключевых рандомизирован
ных плацебоконтролируемых исследования дли
тельной терапии кислородом при хронической ги
поксемии вследствие хронической обструктивной
болезни легких (ХОБЛ) (уровень доказательности 1),
результаты которых были опубликованы еще в 1980 г.,
показали, что долговременная подача 2 л кислорода
не менее 16 ч в день позволяет увеличить продолжи
тельность жизни больных ХОБЛ с гипоксемией [1, 2].
Дальнейшие исследования длительной терапии кис
лородом не выявили непосредственного влияния
PaO2 на ожидаемую продолжительность жизни. Эти
же исследования показали, что у пациентов с ХОБЛ
гипоксемия может сочетаться с гиперкапнией [1, 2].
При хронической гиперкапнии всегда существует
вентиляционная недостаточность, которая отражает
хроническую нагрузку на дыхательную мускулатуру
[3]. Исходя из выполняемой функции, дыхательную
мускулатуру называют дыхательным насосом, ос
новным компонентом которого является диафрагма.
Распространенные респираторные заболевания,
такие как ХОБЛ, силикоз, нейромышечные патоло
гии и др. приводят к компенсаторной гиповентиля
ции и тем самым предупреждают нарушение функ
ции дыхательного насоса [3–6]. Гиповентиляция
проявляется в газах крови как гиперкапния. Вслед
ствие недостаточной вентиляции развивается вто
ричная гипоксемия. Организм при помощи компен
саторных механизмов, таких как полицитемия
[7–10], изменение концентрации 2,3дифосфогли
церата (ДФГ) в эритроцитах [11, 12] и увеличение
устойчивых к кислороду изоэнзимов дыхательной
цепи [13–15], может не допустить гипоксии органов
(недостаточности кислорода в тканях). Изменения
могут быть обратимыми, если будут устранены при
чины гиповентиляции или перегрузка дыхательного
насоса [10, 16]. У этих больных значение СаО2 мини
мально отличается от показателей у здоровых людей.
Поэтому пациенты, несмотря на низкий уровень
СаО2, в действительности не испытывают сущест
венного дефицита в обеспечении органов кисло
родом. Посредством гиповентиляции они защища
ют свою ограничительную систему – дыхательный
насос.
Доставка кислорода
Основным показателем всего транспорта кислорода
от альвеол до капилляров является доставка кисло
рода (DO2) к органам, потому что организм пытается
постоянно приспособить ее к расходу кислорода в
организме, например при физической нагрузке, по
вышении температуры тела и в других ситуациях.
Факторы, влияющие на эту величину, вызывают
многие патологические феномены, касающиеся об
мена газов, вентиляции и перфузии. Знание этих
взаимосвязей могло бы привести к соответствую
щим терапевтическим последствиям, особенно в ин
тенсивной терапии. Но поскольку и здесь основным
критерием для принятия терапевтических решений
часто служит параметр PaO2 (PaO2 / FiO2 (фракция
выброса O2) < 200 мм рт. ст. рассматривается как по
казатель для интубации трахеи и проведения искус
ственной вентиляции легких – ИВЛ), упускаются из
виду важные взаимосвязи, что приводит к излишней
терапии без необходимости. DO2 рассчитывается как
произведение при умножении сердечного выброса
(СО) на СaO2 (рис. 3).
В норме физически растворенного кислорода в
крови сравнительно мало. Он играет определенную
роль в гипербарической кислородотерапии и нару
шениях перфузии в стенке капилляра, например
после операций. СaO2 рассчитывается по формуле:
SаО2 × содержание гемоглобина (Hb) × число Гюфнера (1,34).
Число Гюфнера показывает, сколько мл кислоро
да может связать 1 г гемоглобина. Только посред
ством кривой связывания кислорода (рис. 2) можно
определить РaO2, но в действительности РaO2 имеет
второстепенное значение в обеспечении организма
кислородом.
На рис. 4 представлено отношение между СaO2,
содержанием Hb и SаО2. SаО2 и Hb можно пересчи
тать в отношении к СаО2, что редко используется в
практике. Так, например, на снижение гемоглобина
с 13 до 11 мг (около 15 %) обычно не обращают вни
мания. В то же время соответствующее падение SaO2
с 96 до 84 % требует интенсивной терапии, хотя
для СаО2 последствия будут точно такими же. Кри
тичность падения SаО2 или РаО2 обоснованна, по
скольку указывает на острое осложнение, например
Рис. 3. Компоненты транспорта кислорода DaO2 и CaO2 в норме
и при тяжелой ХОБЛ 
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Рис. 4. Взаимоотношения SaO2 и CaO2 в норме и при тяжелой ХОБЛ
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бронхиальную обструкцию или аспирационную
пневмонию, и требует принятия соответствующих
мер. Однако для обеспечения организма кислородом
это снижение на 15 % чаще всего несущественно.
Влияние других факторов на кривую связывания
кислорода, таких как температура, РаО2 или рН, при
фокусировании внимания на СаО2 столь мало, что
на практике не имеет значения [11].
Вентиляция через сердечный минутный объем
учитывается при расчете DО2, если в качестве второй
важной величины используется значение соотноше
ния вентиляции / перфузии. Организм старается
постоянно поддерживать данное соотношение на
уровне 0,85 [11]. Так, например, при физической
нагрузке пропорционально повышаются минутный
объем дыхания и минутный объем кровообращения
(МОК). Поэтому в формулу определения DO2 можно
подставить значение вентиляции (V) (рис. 2):
DO2 = V × СО × 0,85,
благодаря чему можно объяснить многие патологи
ческие феномены. Это частичное экстрагирование в
случае заболевания изменяется только в тяжелых
случаях, так что для ориентировочного заключения
оно не играет никакой роли [17–19]. Основное вни
мание при изучение DO2 должно быть направлено на
СаО2, не менее значим при этом и показатель СО.
СаО2 на периферии зависит от перфузии и количест
ва молекул кислорода.
Значение для интенсивной терапии
При анемии вследствие понижения СаО2 при совер
шенно нормальном РаО2 организм вынужден ком
пенсаторно повышать минутный объем кровооб
ращения (т. н. гиперциркуляторная анемия) для
постоянного поддержания DO2. У пациентов с сер
дечной недостаточностью эта анемия связана с пло
хим прогнозом [20, 21]. Наоборот, кардиохирургам
известно, что трансфузия крови у критических пос
леоперационных больных улучшает исход [22–25],
что объясняется снижением МОК с последующим
уменьшением нагрузки на сердце. Также при ин
фаркте [7] и сердечной недостаточности выживание
больных [26, 27] без пребывания в отделении интен
сивной терапии зависит от коррекции анемии.
Правда, улучшение прогноза касается только боль
ных с критическим СаО2 на периферии.
Напротив, если сравнить больных, находящихся
на ИВЛ, включая пациентов без тяжелых послед
ствий после операции, без тяжелых кардиальных и
легочных заболеваний, с теми, у которых была про
ведена трансфузия крови, различия между этими
группами больных не будет. Неблагоприятным фак
тором является иммунологический компонент
трансфузии [22, 28].
При вентиляционной недостаточности с гипо
вентиляцией, которая служит для предупреждения
перегрузки дыхательной мускулатуры (что выража
ется в развитии гиперкапнии), возникает компенса
торное повышение СаО2 вследствие полиглобулии.
Тем самым организму удается поддерживать посто
янную DO2 при компенсации основного заболева
ния (например, ХОБЛ). Исследования доказывают,
что при отмене использования ИВЛ хронических ги
перкапнических больных с сопутствующей анемией
уже одна только трансфузия крови приводит к сни
жению работы дыхательной мускулатуры, что выра
жается в снижении вентиляции [29]. Таким образом,
переливание крови помогает прекратить применять
ИВЛ у части пациентов [30].
Абсолютная величина DO2 также имеет значение.
Прежние попытки улучшить прогноз у пациентов,
находящихся на ИВЛ, с помощью супернормальной
DO2 потерпели неудачу [17, 18, 31, 32]. Однако зачас
тую косвенно повышают подачу кислорода, не при
давая этому внимания, например путем назначения
катехоламинов [33]. Данные мероприятия, как пра
вило, пропорционально увеличивают МОК, а также
вентиляцию. Если из 2 систем – сердца или дыха
тельной мускулатуры – одна уже критически нагру
жена, то у больных, получающих интенсивную тера
пию, как правило, критический орган также будет
перегружен. Последние резервы, такие как мышеч
ный глюкоген [34–37], в критических органах (серд
це, диафрагма) в результате катехоламинзависимой
перегрузки расходуются для повышения доставки
кислорода. К тому же, катехоламины повышают рас
ход кислорода [38]. Резервов глюкогена хватает, в
зависимости от перегрузки, на 12 дня. Наоборот,
снижение потребления кислорода, например посред
ством назначения седативных препаратов, с контро
лируемой вентиляцией (уменьшение мышечного то
нуса и выключение дыхательной мускулатуры) ведет
к уменьшению нагрузки на сердце [39, 40], что в кри
тических ситуациях, таких как инфаркт миокарда
с отеком легких, имеет благоприятные последствия.
Одновременное назначение катехоламинов может
снова ухудшить результат. Однако есть исключение –
у пациентов после операции с нарушением обеспе
чения кислородом в ране вследствие разреза сосу
дов. У таких больных повышение подачи кислорода
или РаО2 может снижает выраженность инфекцион
ного процесса в ране [41, 42]. Посредством увеличе
ния количества физически растворимого кислорода,
вероятно, уменьшаются анаэробные участки в райо
не раны.
Предельные значения СаО2
Недостаточное понимание значения СаО2 в интен
сивной медицине, повидимому, связано с отсут
ствием простых прямых методов измерения данного
показателя. СаО2 можно рассчитать с помощью по
казателей SaO2 и гемоглобина (рис. 3), при этом сле
дует использовать оксиметрические показатели
SaO2 – они более точны, чем расчетные данные на
основе анализа газов крови [43, 44]. Кроме того, по
ка не определены нормы СаО2. На рис. 5 показана
номограмма для расчета СаО2 исходя из сатурации и
гемоглобина. Предельные значения СаО2 основаны
на данных литературы [45–52]. Это показатели, при
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которых организм на периферии переключается на
анаэробный обмен веществ и в которых гипоксия
достигает критического предела. При этом необхо
димо учитывать, возникает ли гипоксическая ситуа
ция внезапно или является хронической. В послед
нем случае компенсаторные механизмы повышают
резистентность организма к гипоксии. В любом слу
чае предельное значение намного ниже, чем приня
то в интенсивной терапии. Если другие органы здо
ровы, то в острой ситуации, при уменьшении СаО2 в
2 раза, сохраняется большая вероятность безопасно
сти. У обычно здорового, адаптированного к гипоксе
мии пациента критическое значение должно было бы
составлять 1/3 нормального значения. В пользу этого
предположения говорит также то, что у пациентов с
анемией без тяжелых форм сердечной недостаточнос
ти или недостаточности дыхательной мускулатуры,
находящихся в отделениях интенсивной терапии, не
нужное увеличение СаО2 посредством переливания
крови не приносит пользы [22, 28].
СаО2 имеет ключевое значение для определения
фактического обеспечения органов кислородом.
СаО2 должно играть большую роль при терапевти
ческих решениях во избежание избыточного лече
ния, особенно в отделениях интенсивной терапии.
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